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se obtengan concentraciones elevadas del mismo C'n con­
tacto con la piel, se comprende fácilmente que el paso a 
la sangre de una cantidad como la citada no presC'nte 
demasiadas dificultades. 

La sintomatologia de la intoxicación por ácido bórico 
es muy variada )' muchas veces es erróneamente diag­
nosticada, por lo que es seguro que existen muchos más 
casos de intoxicación por ácido bórico que los publica­
dos. Los sintomas más frecuentes son vómitos y diarrea. 
Les siguen en frecuencia (en el 67 por 100 de los casos) 
los signos de irritación meníngea, convulsiones, delirio y 
coma. Casi constantes son los s"ntomas cutáneos, en for­
ma de eritema, a veces generalizado, otras veces locali­
zado en las palmas y plantas y asociado a veces a gran 
descamación. YOUXG y sus colaboradores han notado la 
frecuencia de erupción eritematosa en las nalgas, lo 
cual hace que se piense en dermatitis amoniacal, etc. No 
es raro que existan manifestaciones inflamatorias por 

parte de las mucosas y en los casos graves exist . 
nos de colapso vasomotor. Es seguro que la llamen Sig. 
fermedad de Ritter o damatitis exfo-iativa erit ada en. 
del recién nacido era un cuadro de ｩｮｴｯｸｩ｣｡｣ｩ￳ｾｲｮ｡ｴｯＮｳ｡＠
ácido bórico en muchas oc!'lsiones. Por el 

Una vez que se r la intoxicación por el . 
bórico, el diagnósth 1 y puede confirmar ácido 
la determinación quimica d<'l mismo en la orina se con 
liquor. El tratamiento de la intoxicación ｣ｯｮｳｩｳｴｾ＠ ･ｾ＠ el 
plemente en mantener el estado general con r Sllll. 
cantidades de liquido, glucosa, estimulantes, etc. g andes 

BIBLIOGRAFIA 

DL"CEY, J. y WlLLlUl::;. D. 13. J. P<'.hnt., 43, 6-14, 195l 
GOI..DDLOOM, R. B. y ｇｯｷｮｌｏｏｾｲＮ＠ A.-J. P<'dial., 43, 631 ·195 YOUNG, E. G., ｓｾｴｬｔｉｉＬ＠ R. P. y MC!NTO:i!!, 0. C. Can. Jed 

Ass., J., 61 , 447, 1919 · 

SESIONES DE LA CLINICA DEL PROF. C. JIMENEZ DIAZ 

Cátedra de Patología M édica. Clínica del Hospital Provmcial. Madrid. Prof. C JIMENEZ DIAZ 

SESIONES DE LOS JUEVES. - CLINICAS 

Sesión clinica de.! jueves 17 de abril de 1952. 

Se presentaron los siguientes enfermos: 

ENCEFALOPATIA CONGENITA TIPO LITTLE COX 
AFECT ACION PffiAMIDAL Y EXTRAPIRAMIDAL 

Enfermo de cuarenta y tres afios, que nació a tér­
mino, pero no empezó a andar hasta los cuatro afíos, y 
desde el principio presentó unos movimientos espontá­
neos de carácter atetósico que dificultaban su activi­
dad. Cuando tenia catorce afios mejoró algo, ad:¡uirien­
do fuerza y pudiendo trabajar en el campo e incluso 
arar; pero desde hace cinco años ha ido empeorando 
progresivamente y perdiendo capacidad para el trabajo, 
porque las manos y las piernas se han hecho más tor­
pes por desarrollarse en ellas gran rigidez y más len­
titud en los movimientos. Desde hace dos meses la im­
potencia motora en la pierna izquierda se ha hecho muy 
intensa y ha empezado a tener torpeza al hablar. 

La inspección del enfermo permite observar que to­
dos sus movimientos vo'untarios y espontáneos los rea­
liza con gran lentitud, con fuerte hipertono y constan­
tes movimientos atetoideos. Es indudable que tiene un 
cuadro extrapiramidal con rigidez de fijación y bradi­
quinesia, y ello, unido a sus movimientos espontáneos, 
hace pensar que padezca una atetosis doble. Pero ob­
servándolo más detenidamente se ve que existe una ma­
yor rigidez en la pierna izquierda y más inmovDidad en 
el brazo iZquierdo, que hacen que su postura y :::u mar­
cha sean las de un hemipléjico. Además tiene una hi­
pertonia plástica bilateral con exaltación de reflejos en 
las cuatro extremidades, signos piramidales muy posi­
tivos en las superiores, clonus de pies y rótula y triple 
r etirada con Babinski en las inferiores. Por consiguien­
te, no se trata de una atetosis doble, sino que tiene aso­
ciado un cuadro piramidal y otro extrapiramidal. 

Es el tercer enfermo que este afio se ve en !u Clinica 
con esta asociación. E ste es presentado por los doctores 
CENTENERA y LAllOZ NAVARRO e interviene en su discu­
sión, junto al profesor JIMÉNEZ DtAZ, el doctor OBRADOR. 

Se llega a la conclusión de que se trata de una ence­
falopatia congénita con afectación de grandes zonas 
centrales que permite se vean combinadas la alteración 

piramidal y la cxtrapiram1dal. Y este t1po de rncclalo­
pat·as pueden mcluirsc dentro del grupo del ｌｉｉ ＮｴｬｾＮ＠ cuya 
alteración inicial ･ｾ＠ la piramidal, y t·n el curso postt­
rior SP !'Urna una ｾ＾ｴｹ＼ﾡｲ＠ clt'g'Pnt ración rxtrap1ramidat 
Se ｣ｯｮｾｩ､･ｲ｡＠ qur no cabe hact r nadn dt ｾｊＬ＠ r1 r •nt 
vista quirúrgico y se propone el tratamiento con mia· 
nesin. 

VALVULOPATIA MITRO-AORTICA 

Enferma de nueve afios, que hace dos años •'mpezó a 
tener dolores en las articulaciones de los miembros sin 
hinchazón ni fiebre. Más tarde se puso pálida y pre· 
sentó disnea de esfuerzo, que persiste, y palpitaciones 

En la exploración se encuentra una niña con desarro­
llo normal. Soplo sistólico en punta y desdoblamiento 
del segundo tono pulmonar y además doble ｾ｣Ｎｰｬｯ＠ en 
foco aórtico. La tensión arterial es de 10/ 4. Tiene 1!· 
gera cianosis en labios. En el ortodiagrama se encuen· 
tra aumento del cono de la pulmonar con discreta hi· 
pertrofia de aurícula y ventriculo izquiPrdo. 

La enferma es presentada por los doctores VARELA Dg 

SEIJAS y U>SADA. Se descarta la posibilidad de una ｣｡ｾﾷ＠
diopatía congénita, ya que en este sentido sólo ｣｡｢ｾ｡＠
la persistencia del ductus arterioso, p ero la t'XIstcnc:a 
de cianosis. la falta de tri!l y el hecho de que el tipo 
de auscultación corresponde a una lesión mitro-aórtt 
y que comenzase con un cuadro reumático, pe.rmi ｴｾＺ＠
hacer con toda seguridad el diagnóstico de válvt. opa I 
mitro-aórtica de esta etiologia. 

PERSISTENCIA DEL DUCTUS ARTERIOSO 

Otra enferma de ocho afíos, también ｰｲ ･ｳ･ｮｴ｡､ｾ￳ｾｾ＠
los doctores VARELA ｏｾｾ＠ SEIJAS y LOSADA, que ｮ｡ｾ＠ ¡os 
parto normal, pero algo encarnada y fatigosa. ra que 
tres meses la exploró un médico y dijo a la ｦ｡ｾｉ＠ ｾ＠ mo· 
tenía una lesión de corazón. Desde que ･ｭｰ･ｾ＠

1 
cuan· 

verse tiene disnea de esfuerzo y dolor ｰｲ･｣ｯｲ､ｾ＠ y h! 
do juega excesivamente. Siempre ha sido ､･ｾｧ｡＠ ｾｾ＠ cor· 
tenido un hermano que murió por una cardiOP8 

génita. ugu'ull• 
En la exploración se encuentra latido en Y • 
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carotidea y ｳｯｾｬｯ＠ en ｭ｡ｱｵｩｮ｡ｾｩ｡＠ en segundo es­
､｡ｮｾＮ＠ tercostal iZqUierdo, que tamb1én se ausculta en 
paciO 111 sterior con trill. La tensión arterial es de 10/5 
plano ｐｾ＠ ･ｪ･ｲ｣ｩｾｩｯ＠ aumenta la diferencial, siendo sus ci­
y con e 1114,5. En el ortocardiograma se encuentra un 
ｦｲ｡ｾｾ＠ bastante inexpresivo, pequeño, pero con aumcn­
cor cono de la pulmonar. 
to del 1 ,..uadro corresponde por tanto a una clara 
ｔｾｴｯ･ｮｾｩ｡ Ｇ＠ del ductus arterioso y se propone la inter-

persiS . 
vención quirúrgica. 

EUDOCIRROSIS PERICARDIO-PERIHEPA TICA 
S (PICK) 

E fermo de dieciocho afios, que hace cuatro años em­ez; a tener fiebre a·ta y diarrea con deposiciones mu­
p guinolentas. A los tres días de comenzar el cua-
cosan 'ó 1 . . d dro le apareció dolor en rcg1 n escapu ｡ｾ＠ tzqmer a y se 
. t nsificó la diarrea, aumentándole la f1ebre. Poco des-
m e 'ó d' 1 d' 

é Presentó dolor y opres1 n prccor 1a con 1snea. 
pus 'ó 
La diarrea le dcsaparec1 en una semana, pero se man-
tuvo la fiebre, aunque más baja, durante. tres Ｑｮ･ｳ･ｳｾ＠ y 
continuó con la disnea de ･ｳｦＮｵｾｲｺｯＬ＠ temen?o también 
edemas en cara, pi('rnas y ascitis, que pers1stc. 

En la exploración se encuentra un enfermo con as­
pecto infantil, sin nada de barba Y. con escaso ｶｾｬｬｯ＠
axilar y pubiano. Se palpan adenopatias en cut'llo y .as 
yugulares están ingurgitadas. La matidez cardíaca está 
aumentada y los tonos cardiacos son monótonos y apa­
gados. Tiene ascitis de bastante intensidad con circula­
ción colateral tipo porto-cava y con la maniobra del 
témpano se percibe ('] hígado grande y engastado. Ede­
mas en piernas. 

Todo su cuadro corresponde por tanto a una cirrosis 
pericardio-perihepática o ('nfermedad de Pick. En la ra­
diograf.a de tórax se aprecia que ha tenido también 
una pleuritis izquierda, formando parte de su cuadro 
de poliscrositis. En ('! pericardio no se aprecian calcifi­
caciones. El análisis de liquido ascítico da 20 gr. de al­
búmina por 1.000, con Riva ta de una cruz, coágulo de 
fibrina y abundantes células en el sedimento. Se trata, 
por tanto, de un exudado no muy inflamatono. La ve­
locidad de sedimentación es de 20, tiene 4.600 leucoci­
tos y 67 neutrófilos. 

El problema que plantea este enfermo es si debe so­
meterse a operación o no. Produce la impresión de que 
no ha sido tratado y su situación actual no es la de 
una pericarditis aguda, que obligaría a puncionar· el pe­
ricardio y lavar con P AS, estreptomicina, estreptodor­
nasa, etc., ni tampoco está en una fase de "concretio­
pericardio". La ascitis no se debe a esto, sino que es 
expresión de una peritonitis con perihepatitis, y la etio­
logía de todo el proceso es baci ar. Por consiguiente, 
debe tratarse intensamente en este sentido y más ade­
iante, si no mejora, será cuando deba plantearse la in­
tervención. 

Para compararlo con el enformo anterior, ptesentan 
a continuación los doctores OYA y SEGOVIA otro sujeto 
de veintidós años, que oadeció un .::uadro totalmente su­
P.erponible: tenia grandes edemas, higado grande, asci­
ｾｉｓＬ＠ Y tratado intensaml'nte con antibióticos, dieta po­
I re en sodio, etc., fué m ejorando progresivamente y en 
ba actualidad se encuentra sorprendentemente hien y Ji-
re de síntomas. Para establecer un pronóstico y Ja 
ｾｲｭ｡＠ terapéutica en estos casos, es muy útil valorar 
､ｩｳｾ｡ｴｵｲ｡ｬ･ｺ｡＠ de la ascitis, ya que su significación es 

mta. según se deba a la alteración pericárdica o a 
una peritonitis simultánea. 

ASCITIS QUILOSA 

｡￱ｾｦｲｭ｡＠ de veinticuatro afios, que desde hace tres 
ning lene el vientre abultado, sin que ello le produzca 
tuvouna molestia. Al poco tiempo de notarlo se casó y 

vient un embarazo y parto normal, a raiz del cual el 
ｳｩｴｵｾｾ￳＠ se ha hecho más voluminoso, persistiendo en esa 1 

n, Pero sin acompañarse de ningún trastorno. 

En la exploración se encuentra una enferma bien 
constituida y en normal estado de nutrición; la explora­
ción torácica es negativa, y en abdomen se encuentra 
ascitis en bastante cantidad y no se palpa el higado ni 
Pl bazo. 

La velocidad de sedimentación es normal. En el exa­
men morfológico de sangre se observa como único dato 
significativo una eosinofilia de 7 por 100. La reacción 
de Cassoni es negativa. No hay huevos de parásitos en 
las heces. Y la orina no tiene alteraciones. La punción 
de su ascitis permitió obtener un liquido de aspecto le­
choso, sin células y muy rico en grasa. 

La enferma es presentada por los doctores LORE:-ITf: 
y PERIANES e intervienen en su discusión, junto al pro­
fesor J IMf:NEZ DfAZ, el profesor ｇｯＺ＾ｾｚ￁ｌｅｚ＠ BUF:KO y Jos 
doctores RODA y CENTE:>IERA. 

Es indudable que su cuadro corresponde a una asci­
tis quilosa y se plantea el problema de cuál es el meca­
nismo de la misma. Por la gran cantidad de grasa del 
liquido ascítico, su elevada densidad y la ausencia de 
células, se descarta el que pueda tratarse de una peri­
tonitis colester'nica, las cuales se caracterizan porque 
su exudado tiene un aspecto seudoquiloso, en vi rtud de 
que contiene grasa, quizá derivada de una gran lisis 
celular cuya génesis es oscura. En esta enferma no se 
trata de eso; no hay duda, por las peculiaridades del 
liquido que anteriormente hemos señalado, que se trata 
de una ascitis quilosa verdadera cuyo proceso es bas­
tante excepcional. Respecto a su naturaleza, se puede 
rechazar el que se debcL a una obstrucción por filarías, 
ya que nunca ha estado en Africa; tampoco es verosí­
mil que exista cualquier proceso que comprima el con­
ducto torácico, pues es raro que en tres afios de enfer­
medad no se manifieste con a igún otro sintoma; no cabe 
tampoco pensar en una tabes mesentérica con quilade­
nectasia, porque nunca ha tenido diarreas ni se ha des­
nutrido; por tanto, lo más verosímil es que eslé produ­
cida la ascitis por algún quiste congénito del conducto 
torácico o de la cisterna, que en un determinado mo­
mento se rompió, originando una fistula con el peri­
toneo. De esta forma se ha convertido éste en una gran 
cisterna y a su través se reabsorbe la linfa, por lo que 
la enferma no se desnutre y la ascitis no aumenta ni 
disminuye. Dada la buena tolerancia y la ausencia de 
molestias se aconseja un tratamiento conservador. 

ｅｾｆｅｒｍｅｄａｄ＠ DE HOFFA 

Enferma de treinta y tres afios, que hace dos meses 
se dió un go· pe en la región pre-rotuliana izquierda y 
ocho dias más tarde tuvo calor, con hinchazón y enro­
jecimiento de la rodilla, que mejoró con reposo, pero 
desde entonces le ha quedado debilidad y dolor en la 
rodilla al andar. 

En la exploración, el único dato interesante es la 
existencia de infiltración periarticular con crepitación 
y dolor en los movimientos de esa rodilla. 

La velocidad de sedimentación es de 2 y la fórmula 
normal. En la radiografía lateral de la rodilla afecta 
se aprecian unas opacidades detrás del ligamento rotu­
liano. 

La enferma es presentada por los doctores ｐｴｾｉｇ＠ ) 
SE);Tl MO:"TAGUD y se piensa que el tramatismo que su­
frió en la rodilla determinó focos hemorrágicos en la 
grasa sub-rotuliana que más tarde se han calcificado y 
son responsables de la imagen radiográfica y de sus 
molestias. Ello constituye, por tanto, la llamada enfer­
ｾｲＮ ＮＺ ､｡､＠ de Hoffa. Se aconseja un tratamiento ｾｯｮ＠ ultra­
sonido y si no mejora intervención quirúrgica para ex­
tirpar la grasa sub-rotuliana. 

ANEMIA PERNICIOSA Y POLIPOSIS GASTRICA 

Enferma de sesenta y dos afios, que hace un año em­
pezó a notar escozor en la lengua y faringe al tomar 
alimentos y al mismo tiempo se dió cuenta de qu(' 
aquélla estaba enrojecida. A los seis meses de esto apa-
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recieron diarreas en número de seis o siete deposicio­
nes liquidas, diurnas y nocturnas, y al mismo tiempo 
astenia. Siguió decaída y empezó a notar que se le dor­
mían los dedos de los pies y de las manos, trmendo ca­
lambres paroxísticos, y por último dificultad para la 
marcha, haciéndola como si pisara sobre algodones. En 
sus antecedentes figuran adenopat1as bacilares hacr 
cinco años y posteriormentr parálisis facial. 

Los datos qur resaltan en la rxploración son: Pali­
dez y glositis. Y desdr el punto dr vista nrurológico. 
exaltación de rrflejos en piernas y dismetría en las 
pruebas ta'ón-rodilla con Romberg positivo. No liay Ba­
binski. El cuadro correspondr, por tanto, a una mirlo­
sis funicular combinada. 

Los datos de la historia y la rxploración .,ugirren, 
por tanto, una anemia perniciosa. Y en los análisis se 
encontró una anemia de 3.500.000 hematíes con policro­
matófilos y predominio de macrocitos. Leucopenia dr 
4.350. Y en la punción esternal, grasa y crlularidad muy 
aumentada con gran riqueza de megaloblastos (médula 
azul l. Por último. tiene aqui iia histamin resistent<'. 

Se trata, por tanto, de una anemia perniciosa. Como la 
enferma está hospitalizada se probó en ella el efecto te­
rapéutico de la penicilina, y aunque pt ovocó•crisis reticu­
locitaria, los hematíes no aumentaban, por lo que se le 
administraron extractos hepáticos, con lo que rápida­
mente mejoró, sub1endo los hematíes a 4.400.000. 

En esta enferma el doctor MARI'>A ha practicado un 
estudio radiológico de aparato digE'stivo, cosa que debe 
hacerse con todos los anémicos perniciosos, y " ncontró 
una mucosa gástrica muy lisa, con zonas de aclara­
miento del tamaño de guisantes en el antro pilórico. El 
cuadro corresponde a una gastritis atrófica con pólipos 
en la región antral. 

La gastritis atrófica precede a veces a la neoplasia y 
entre ambas hay un estadio intermedio que está consti­
tuido por la poliposis. Esta enferma, por tanto, está rn 
el segundo estadio de {·sa E'\'Olución y plant<'a el pro­
blema de si se debe hacer una resección En { ste st>n­
tido se comenta que la gastnt1s atrófica puede llegat 
a dt>saparecer con ext1actos hepáticos, lo cual indica 
que su génesis no rs inflamatoria, s ino disenzimática, y 

hay que reconoc<>t que asimtsmo las neoplasia 
ocas10nes dC' génesis bwqmmica. Como las ｧ｡ｾｴｳｯｾ＠ en 
las enteritis de los anémicos perniciosos parecen ｲｴｴｊｾ＠ } 
naturaleza enzimátka, tanda dl'terminactas p Se¡ ､ｾ＠
que les falta constitucwnalm<>ntl' y qu<' se lcsor a.lgc 
donar con los C'xtr!'lc• l1 páticos, con los que s ｐ Ｑ ｾ･､･＠a su curación, SP ntC'resante vigilar .re ct· ega 
gicamentt> a 0sta ¡•nf('!'ma y VC'r si <'on ｶｩｴ｡ｭｩｮ｡｡ｾ ＰＱＶ ﾷ＠
puC'd0n llegar a dPsapan ct>r los pólipos gástricos ct'' le 
misma forma que purden d<•saparect>t' Jos ｰ￳ｬｩｰｾ＠ de la 
mucosa nasal con un tratami<•nto antialérgico· ｾ＠ etla 

á 
. . • ,-n al 

caso, ya no sN nC'CC'Sano r<'curru· a la ｩｮｬ･ＡＧｶｾｮ＠ ,. 
quirúrgica. c.on 

BNCEFALOPATJA CONGENITA POR ANOXIA CE. 
REBRAL OBSTETRICA 

Enfermo dt> ､ｩｎｾｩｮｵｐｖｉＧ＠ mr.'<<'S, qlll nació después d 
un parto difícil, amoratado y con <los ｶｵ＼Ｇｬｴ｡Ｎｾ＠ ct,• ｣ｯｲ､￳ｾ＠
al cudlo. Al poco til'mpo t•mpc·zó a l<'ner r·risis d· 
ausencia y a loe:; l'Uatro mrsps unos ataqurs que co· 
mirnzan abriPndo c•xageradampntp los ojos, lw go llfl·a 
la vista a la izquit>rda y Sl' dobla tóní<·amt•nte hacia e,, 
lado y. finaJmpntp, ti!.'nr r·ontracciom•s l'lónicas genera­
lizadas, pC'ro más intensas <'n 1'1 lado <lPrechll. Estos 
ataqups los ha seg-uido tPníendo hasta la act11alidad ¡ 
S<' prN<entan con mucha ftN'Ul'ncia. En los iatervalo; 
tiene un aspPcto trislP y prPs<•nta dificultad dr ｭｾ ＱＱ •＠

m10nt0s en las l'XlrPmida<ll'S dt•n•chas. 
En la exploración sr l't actitud d1 \\', r nirke pot he­

mi paresia dPrecha con Habínski. 
Bn la sangr0 y !'n la orina no sr• ent'lh nt1 an altera· 

ciones. El electmPm•cfalogramn dt'mucstra un Ａｾｧｩｳｴｲｾ＠

anormal con alternciont s más marcadas 'n todo el he­
misferio izqui<'rdo. 

El diagnóstico, ¡ o1· tanto, no admttt.: ｴｨｳ｣ｵｾＡ￳ｮＺ＠ o 
trata <IP una f'nct'falopatía congl1111tn JIOr anmila cereo 
b1 al obslétnra <·on lrsinn• s más extf'nsa. ··n 1'1 tadn z. 
quterdo. Como no ha nhjuradJ en ttatami•·nt ni· 

convulsivante, se plantC'a ahora el hacerle una neumo­
C'ncefalografía, qu0 a vecC's les mejora. 

SESIONES DE LOS SABADOS. - ａｎａｔｏｍｏ ｾｃｌ ｉ ｎ ｉ ｃａｓ＠

Sesión del sábado 3 de mayo de 1952. 

DIABETES MAURIAC 

Doctor CEJ\'TENERA FO!I.'DóK. - Muchacho de quince 
años, natural de Centenera del Campo (Soria), que in­
gresó el 9 de febrero. La anamnesis era muy difícil 
de obtener porque el enfermo se hallaba con torpeza 
mental e incluso la palabra era poco· clara: el aliento 
despedía fuerte olor a acetona. El enfermo contaba que 
hacía tres años tuvo un proceso que se caracterizó por 
imposibilidad de mover piernas y brazos, hinchazón con 
enrojecimiento del pie izquiC'rdo e hinchazón de ambos 
brazos y piernas con dolor en el tobillo izquierdo y mu­
ñeca derecha. La hinchazón le duró unos días, quedán­
dole un cuadro de impotencia motora en brazos y pier­
nas: cuando se levantó a Jos pocos días tenía que ayu­
darse con un bastón para caminar. La paresia de pier­
nas le duró un mes, pero desde entonces no ha podido 
correr como Jos demás chicos de su edad por falta de 
fuerzas. En la fase aguda cree que no tuvo fiebre. 

A los seis meses del cuadro descrito polidipsia, poli­
fagia y poliuria. Le diagnosticaron diabetes mellitus y 
le hicieron un (tatamiento con insulina (40 U. I. en dos 
veces l que ha venido haciendo hasta la fecha. Cuando, 
por cualquier circunstancia, ha dejado dr ponerse la in­
sulina, se ha encontrado muy mal, llegando una vez a 
estar en coma dP breve duración. 

No tiene ningún otro síntoma. Su padrf' vive sano y 
su madre muerta, no sahr de qué. 

Por exploración se t'ncontraba un muchacho de aspec­
to infantil con facies lunar. La piel dl' la cara Y de la' 
orejas presenta un color rojo subido. . 

En la boca, queilosis angular. Intensa gingivitis p10· 
rreica con atrofia del rebordC' gingival, que deja al des· 
cubierto una buena pat te de la raíz de Jos dientes. Len· 
gua lisa con atrofia papilar, muy seca. Faringe fuerte­
mente enrojecida. La mucosa del paladar óseo Y del 
blando presenta una superficie granujienta. El aliento 
despide un fuerte olor a ac¿tona. 

Contrasta el engrosamiento rl'lativo de tórax Y abdo· 
men con la intensa delgadez de brazos y piernas. En 

Percusión y auscu:tación dC' pulmón, normales. 
corazón tonos puros. Pulso r·egular 140 al minuto .. 

1 ' ' recta. Abdomen: Intensa rC'd venosa supe:ficial, es"¡• g, 
mente en su parte supl'rior ; Circulacwn colatera · · · .. · de re· 
toca hígado a cinco tra VC'Ses d<' dC'dO. por debaJO No haY 
borde costal, de bordC' liso. no duro n1 doloroso. • 
puntos dolorosos. Es aso 

Genitales, de desarrollo normal para su {'dad. e 
vello pubiano. No hay vello axilar. ex· 

Sistema nervioso : Pares craneales, normales. L8 re· 
ploración d<> reflejos tendinosos y ｰｐｲｩ￳ｳｴｩ｣ｾｳ＠ dió ｾｾｯ＠ · 
sultado variable en dias distintos. Rec1én mgres tenía 
enfermo y explorado por uno de Jos int<>rnos, 110 yo. 
reflejos. Al dla s iguiente, en la <>xploración . que ｾｾｾ･ｾﾭ
Jos reflejos eran normales, salvo los tendm?so. En ! 
riósticos del brazo derecho, que pstaban ｡｢ｯｨ､ｏｾｊｩｃＢ＠
visita dC'l profesor .TLVItNF.:Z DIAZ, ｃＧｮ｣ｯｮｴｾ￳＠ él 8rsto v> 

dr rrfiC'jos. Como lu<>go vt'rC'mos, constituyó 
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de preocupación clinica para nosotros. En dis­
motiV asiones unas veces presentaba los reflejos ro-
tintas oc ' h bi 1 . os de manez a que no a a ugar a dudas y otras 
tullan ntraban abolidos. 
se enco 1 f ·tuación de precoma ffi que e en ermo se hallaba 
ｌ｡Ｏｾ＠ rminó a continuar con la insulina Pn la forma 

nos e ｾｬ＠ la venía usando habitualmente. Con pste tra­
en que to :'v régimen libre tenia a los dos días una glu­
ｴ｡ｭｩ･ｾ＠ de 37 gr. por 1.000 sin acetona. 
｣ｯｾｬｲｾ･ｭｯｧｲ｡ｭ｡＠ daba 4.000.000 de hematíes, 8.000 ｬｾｵＭ

't 61 pohnuclear<'s, de los que 4 Pn cayado; 35 lm­
coc1t055' y 4 monocitos. VC'locidad dp spdimentación, 16-
foCI O 

40-18. '6 h át' f LaS pruebas de func• n ep 1ca ueron ｮｯｲｾ｡ｬ ･ｳ＠

Hanger, +; MacLagan, 6 u.; KunkC'l , 10 u.; colmes­
( sa 24 2 mm"/100 mm" d<' suero>. tera , 

La glicemia en ayunas era de 4,34 gr. por 1.000. 
Los datos recogidos hasta <'ntonces nos permitieron 

h cer el diagnóstico de diabetes de tipo Mauriac, en qu<' t trastorno del metabolismo hidrocarbonado sp acom­
ｾ￱｡＠ de hepalomegalia e infantilismo. Cierto que los ge-
·tales tenían un desarrollo normal para su edad y que 

ｾ［＠ enfermo tenia vello pubiano, aunque no axilar. La 
determinación de 17-c<'toesteroides dió 4,9 mg. en vein­
ticuatro horas. lo que traducía una hipofunción gona­
dal evidente. El E. K. G. era normal en las d€'rivaciones 
ciásicas y en las precordiales. Una det€'rminación di' K 
en suero dió 32,3 mg. poz· 100. 

Establecimos un régimen a base de 150 gr. de H . 
de c., 75 gr. de proteínas y 81 gr. de grasas, lo que da 
un contenido calórico de 1.565 calorías, y con él y las 
40 u. de insulina, PI muchacho se compensó, reponién­
dose de la grave situación inicial. Un examen fraccio­
udo de la orina no prrmitió rncontrar glucosa r n nin­
guna de las muestras de la mañana, tarde ni noche. El 
pulso, que micialmPnl(' era muy fi'ecuente !140 J, se nor­
malizó al cabo dp pocos <lías, manteniéndose alrededor 
de las 90 pulsaciones. Se trató su avitaminosis, de ma­
nifestación bucal, con ácido nicotíníco, Beflavina y ex­
tracto hepático, y d día 7 de marzo un examen frac­
cionado de la orina daba unas glucosurias absolutas de 
8,3, 15,3 y 9,4 en las 0rinas de la noche, mañana y tar­
de, respectivam€'nte, con un total de 33 gr. de glucosa 
en veinticuatro horas (algún día faltaba la insulina en 
la Sala). 

El día 15 de marzo, comcidíendo con algunos casos 
de gripe en la Sala, presentó una faringo-laringitis con 
intenso enrojecimiento de faring€', ronquera y vómitos, 
con CU)'O motivo extremamos, más aún, Jos cuidados. Se 
instituyó un tratamiento combinado d<' 1 gr. de €'Strep­
tomicina en dos veces (1/2 gz·. cada doce horas J y 
subimos la insulina a 50 u. en dos veces; el día 17 dl' 
marzo tenía una glucosuria de 17 gr. por 1.000 y reac­
Cióndc acetona de +. La exploración clínica de ese día 
no d16 nada anormal fuera de su faringitis en evolución. 
La auscultación de pulmón y corazón era normal y el 
ｾｵ｣ｨ｡｣ｨｯ＠ había contestado a nuestras preguntas como 

1 
ab!tualmente .. El análisis de sangre demostró una ve­
Deidad de sedzmentación muy acelerada, de 79 de índi­
ｾＺＵ＠ 8.700 leucocitos, de los que 73 por 100 polinuclear€'s 
ｅｬ｡､ｾｬｴｯｳ＠ Y 8 en cayado), 22 linfocitos y 5 monocitos. 

el dia 19, por_ la noehe, después de un día tranquilo, 
ｰ｡Ａｮｦ･ｾｾｯ＠ perdió la conciencia y, al día siguiente, al 
prof r VISita, le encontramos en estado de coma no muy 

ne Undo. Entonces presentaba tigidez de nuca arre-
lna e inco t· · · ' día . n mencza de ('Sfintcr vcszcal, pero no des¡>('-

tenísu ｦ Ｑ ｾ･ｮｴｯ＠ el olor a acetona tan típico e int€'nso que 
U a a mgreso. La tensión arterial era de 5/4. 

ie d\análisis de orina de urgencia, recogida por sonda­
｡ｾ･ｴｾｮ＠ una glucosuria d€' 30 gr. por 1.000 y reacción de 
lllient a de +. Se insitituyó inmediatamente un trata­
diez ､ｾ＠ｾ･ｬ＠ coma con vigilancia de glucemia, que a Jas 

Pra t' a mafiana era de 7, 70 gr. por 1.000. 
salidac Icamos también una punción lumbar que dió 

a un líq 'd 1. ' te Par ¡ uz o opa mo con copos. Macroscópicamen-
lllen ｾ･Ｍｾ＠ corresponder a una meningitis, pero un exa­
ａ､ｬｬｬｩｾＺ［＠ Permitió desechar esta posibilidad. 

os que nos hallábamos ante un coma diabé-

tico y comenzamos a tratarlo en segUida. Un E. K G. 
hecho entonces demostraba alteraciones del espacio ST 
(descendido en I D, negativo en III D, descendido €'n 
V,, V y V y negativo en Y, y V). 

Administramos 40 u. de insulina cada hora hasta al­
canzar un total de 240 u. a las cinco de la tarde, en qu<' 
se interrumpió su administración porque el enfermo 
despertó d€'1 coma y la glucemia era de 1,68 gr. por 
1.000. Se dieron entonces 2 gr. de CIK "per os". 

Infusión subcutánea de suero fisiológico, que se pro­
longó durante toda la tarde y la noche hasta un total 
d<' 9 ampollas (2. 700 c. c.) Becocym€' intramuscular. 

Cada media hora, Coramina, alternando con Veritol, 
sin que se consiguiera modificar la situación circulato­
ria dr hipotensión y taquicardia: el pulso era d€' 140 
al minuto. La tensión arterial llegó a alcanzar va'ores 
má.."Ximos de 6,514,5 a las siete, en que se hizo una 
transfusión de 300 c. c. de plasma. A las ocho de la 
tarde, se inyectó una ampolla de Doca de 5 mg., que se 
repit ió a las doce de la noch€', €'n que se transfundieron 
otro:; 300 c. c. de plasma. 

A las dos de la madrugada la tensión era de 4 2; a 
las 4, 5 1; el pulso seguía muy frecuente y a las ocho 
d<' la mañana falleció €'1 enfermo con un cuadro de co­
lapso p<'l'iférico. 

En la autopsia se encontró un pequeño foco neumó­
nico <'n la parte antero-inferior del lóbulo superior de­
recho. El resto d<· los pulmones era normal, así como 
el corazón. En el abdomen se encontró un hígado con­
siderablemente aumentado de tamaño cuyo peso segu­
ramente no era inferior a los 2 kilos; al corte presen­
taba rl aspecto dr estar infiltrado por una sustancia 
qu<' muy biC'n pudirra ser glucógeno. El bazo era nor­
mal. Los riñonrs prrsentaban una coloración rojiza pe­
culiar, una vez decapsulados, lo que se consiguió fácil­
mC'nte. Al corte prespntaban este mismo aspecto rojizo 
qur hacía pensar en su infiltración glucogénica. En el 
resto de aparato urinario no se encontró nada anormal 
ni tampoco en el intestino ni periton€'0. Las meninges 
cz aneanas eran normales, sin signos de inflamación. Se 
tomó hipófisis para estudio histológico así como un tro­
zo de la zona de pulmón inflamada, hígado, riñón y 
músculo cardíaco. 

En el hígado, estructura lobulillar conservada. Célu­
las he¡;álicas grandes, claras, con protoplasma granu­
loso. En preparaciones t eñidas con PAS, aumento mar­
cado de glucógeno. En las teñidas con Sudán III, regu­
lar cantidad de grasa. 

Riñones congestiYos; algún capilar muy dilatado. El 
epitelio tubular, tumefacto y con granulaciones. 

Suprarrenales, bazo y miocardio, sin alteraciones. 
Páncreas: Escaso número de islotes; son frecuentes 

las imágenes de degeneración hialina. No se ven picno­
sis de los núcl€'os y la granulación de las células beta 
es escasa. 

Hipófisis: Senos dilatados y repletos de sangre. Domi­
nan en el lóbulo anterior las células cromófobas, aun­
que son también bastante abundantes las eosinófilas con 
gruesas granulaciones. 

Tratóse, pues, en este caso de un proceso de diabetes 
juvenil asociada a glicogenosis hepática y renal en el 
que, una infección respiratoria aguda, probablemente 
una neumonitis gripal con meningismo, desencadenó un 
coma diabético. Este y la infección d€'terminaron un 
estado de colapso vascular irreversible qu €' causó la 
muerte del enfermo. 

Un aspecto inter€'sante €'S el del coma en sí. Este en­
fermo, cuando ingr€'só, tenía un fu€'rt€' olor a acetona 
en el aliento, qu€' persistió un par oc días. Sin embargo, 
en pleno coma final no tenía el m€'nor olor a acetona. 
Fué esto lo que, en principio, nos hizo dudar dr que tu­
viese un coma diabético, inclinándonos más a un coma 
mt>níngco por la rigid€'Z de nuca que apreciamos. Cono­
cida más tardr la fuert€' hiperglicemia, no tuvimos va 
dudas, pero rs interesantt> r€'calcar esta observación de 
coma diabético :;in apenas cetonuria. pu€'s. aunque co­
nocida, es de observación rara y su conocimiento es de 
gran interé! para la práctica. 
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Aspectos de h1dole doctrinal. - ¿Está justificado el 
aislamiento de la diabetes Mauriac como una entidad 
clínica con caracteres pecu'iares dentro de la diabetes? 
Desde luego que sí. No sólo los enfermos tienen el as· 
pecto externo que MAURIAC acertó a diferenciar y cu­
yos rasgos son la facies lunar, el infantilismo y la he­
patomegalia en un niño o púber diabético, sino que, des­
de un punto de vista fisiopatológico y terapéutico, tiene 
este tipo de diabetes rasgos característicos. 

La facies lunar que otros describen como cara de 
muñeca, tiene un color rojo-violáceo que recuerda la 
cara del Cushing o. mejor, del Frohlich. Para UHRY, 
DUCAS y ｚａｾＱＰｒｏ｜Ｇｓｋｉ＠ (Slln .• 1Ied. Hóp., 26, 1.0-18, 1950) 
basta ver la cara para sospechar el síndrome. 

En cuanto a la hepatomegalia, es un fenómeno no 
inusitado en la diabetes y :ya conocido por los tratadis­
tas clásicos. Unas veces está determinada por un alma­
cenamiento de grasa en el hígado, que se pone en rela­
ción ya con la carencia de lipocaic, ya con la de amino­
ácidos donadores de grupos metilo. Tampoco tiene es­
pecial trascendencia la hepatomegalia comP,licante de 
la litiasis, de tan frecuente asociación a la diabetes del 
adulto. Pero estos aumentos de tamaño no confieren un 
curso especial a la diabetes. 

En cambio, la hepatomegalia de la diabetes 1\Iauriac, 
determinada preferentemente por una glicogenosis 
-aunque también pueda haber infiltración grasa , tic· 
ne mucha mayor trascendencia, pues es el trastorno de 
movilización del glucógeno que ella traduce lo que con­
fiere carácter especial a la enfermedad. La glicogenosis 
hepática no determina insuficiencia hepática r evelable 
con las pruebas corrientes. 

El infantilismo es de tipo claramente hipofisario y se 
traduce ya en un déficit simple de desarrollo corporal, 
ya en un retardo de desarrollo sexual; en nuestro caso 
sólo se presentaba un ｾ￭ｮ､ｲｯｭ･＠ bioquímico de hipofun­
ción gonadal y la ausencia del vello axilar. El infanti­
lismo no es frecuente en la diabetes, y cuando se pre­
senta, autores como Josux lo interpr• tan como conse­
cuencia de tratamiento defectuoso. En cambio. en la g:i­
cogenosis es de observación constante. 

En el aspecto fisiopatológico se manifiesta este tipo 
de diabetes por la tendencia a la cetonemia y cetonu­
ria, comprobada en nuestro caso, y por la insulino-in­
estabilidad que, lamentablemente, no pudimos objE'tivar 
nosotros por alteración de las sangres tomadas antes y 
después de la administración de insulina. Son éstos en­
fermos en los que es difícil equilibrar su diabetes. Por 
ello, cuando están compensados con insulina ｣ｯｲｲｩ･ｮｴ •ｾ Ｎ＠

el paso a la insulina retardada puede determinar fácil­
mente situaciones más o menos serias de hipoglicemia. 
Terapéuticamente, son casos de manejo difícil en q'.le 
todos los cuidados son pocos. Parece, pues, perfecta­
mente justificado aislar la diabetes Mauriac como una 
entidad . clínica. 

Finalmente, queremos tocar el aspecto patogénico. 
¿Cómo exp:icar esta curiosa asociación de diabetes y 

glicogenosis? Para mi, se trata de dos procesos inde­
pendientes que coinciden por azar en un mismo sujeto. 
El síndrome de Mauriac es raro, mientras que la diabe­
tes ínfantil es de observación frecuent('. El Mauriac es 
tan raro como lo es la enfermedad de von Gierke. El 
que tanto en la g'icogenosis como en la diabetes haya 
un trastorno del metabolismo hidrocarbonado, no quiere 
decir, a mi juirio, que guarden una misma relación pa­
togenética. 

En el Mauriac hay dos hechos fundamentales: de ma 
parte, la t endencia a la acumulación del glicógeno en el 
hígado y en otros órganos; de otra, la incapacidad de 
utilización de la glucosa, que es característica de la dia­
betes. 

El primer aspecto radica, evidentemente, en el hecho 
de que la reacción r eversible glucosa ｾ＠ glucógeno está 
favorecida en !a dirección hacia la derecha e impedida 
o dificultada en la dirección hacia la izquierda. Existe 
una alteración en el juego de los sistemas fermentati­
vos que determinan el estado de equilibrio que se ve en 

el sujeto normal. En la glieogenosis o en el M . 
este equilibrio está alto a do de manera que se aul'lac 
el atesoramiento glicogC'nico. Cabe p('nsar que Produce 
cógeno se deposite en · orma que se haga inatac ｾＺ＠ glu. 
los fermentos que lP clesint('gran not malment: e Jl<ir 
queria UNSHELM, n 1 hace que estos ferment' COJllo 
existentes, no ptH ". La hipótesis de ｕｾｓＬ＠ a(u¡ 
ha sido controvertida táulmente (véase ｂｅｴＢＺ｜ｬｅｾ＠ 811

EI..-. 
capítulo sobre glicogl·nc s del Tratado de KLE.\¡p en el 
Que nosotros sepamos, no existen estudios ､･ｭｯｅｾｅｒＡﾷ＠
vos de sustancias antifermento que puPdan inact_s ｲ｡ｾｬﾷ＠
､ｩｾｳｴ｡ｳ｡Ｚ＠ ｾｯ＠ es ｩｭｾｳｩ｢ｬ･＠ que algo de (•Sto pudie::ar_.a 
rnr. Tamb1én es posible que, asi co:no C'n las reac _<li:U· 
que llevan a la síntesis d<'l glucógeno ('S precisa ｾｾｉｏｮ･ｳ＠
sencia de ciertos iones como el Mg. se precise ｴ｡ｭｾｾｾ＠
ｰｾｲ｡＠ el_ desdoblamient? del glicógeno dC' alguna ｳｵｳｾＮ＠
c1a actlvadora metáhra o de otro tipo que falte · 
la glicogenosis. en 

Es tentadora la idea de ponC'r ('n r('!ación el défiCit 
de desarrollo somato-sC>xual dC' C'stos enfC>rmos, de g·". 
sis. hipopituitaria sin duda alguna, con el error ｭｾﾷ［ＺＮ＠
ból!co. De hecho, BODO, S\\'¡,;ET y BLOCII, y ｋｅｐＡｾｏｖ＠ por 
otra parte, han demostrado qtH', ('n perros hipofisecto­
ｭｩｺ｡､ｯｾＬ＠ no se presenta la hip<'rglucC>mia adrc·naJin1ca 
como s1, factores que mtervengan en la movilización del 
glucégeno, se hicieran inC>ficacC's cuando falte el lóbulo 
anterior d(' la hipófisis. Esta SC'rla también la causa de 
la mayor sensibi idad a la insulina de los ammales !:J. 
pofisoprivos. Autores francesrs hablan ya, sobre er.a 
base, dC' un factor glicógC'no-movilizante que está por 
demostrar. No es ｩｭｰｯｾｩｨｬ＼Ｇ＠ que la hipófí!'!iS ｩｮｴ･ｮＭ･ｮｾ＠

de alguna manera en la reacción que hbera el ｧｬｵ｣ｾ＠
no. Hoy por hoy el problema no puNic pasar de e".a 
fase de planteamiento, y por ｬＧｏｮｾｩｧｵｩ•ﾷｮｴ･＠ no erro que 
estemos autorizados para ｾ｡｣｡ｲ＠ conclusiones d!' aphca· 
ción a la clínica. 

Si el problt•ma resulta complC'jo por lo que hace a la 
glícogc·nosis. aúr. resulta más mdua la explicación sa· 
tisfactnria dl' la ｾﾷｯｬＧｮｧＭ•ｮｯ［［［ＮＬ＠ con rli'ltvtn qun •ntegn 
<'1 cua lro dt la d ab lt ｾｉ｡＠ 11 .:1 1- r Ll 
fundamental es la no utilización de la glucosa. Lo más 
verosímil es que la insulina actúe como un coofcrmento 
que permite la actuación de los fermentos que determi· 
nan la excisión de la molécula de glucosa, razón por la 
cual el trastorno metabólico se traduce por la pérdida 
de esta sustancia por la orina, trastorno que desaparece 
justamente por la acción de la insulina. Pero el factor 
endocríno pancreático es sólo uno de los que entran ･ｾ＠
juego en la diabetes. 

A partir de los trabajos de HOUSSAY y su escuela, que 
abrieron un nuevo campo para la interpretación de al· 
gunos fenómenos poco claros de la diabetes, se ha esta· 
blecido la intervención de la hipófisis en la enfermedad. 
Desde luego, el papel de esta glándula en la diabetes 
experimental está fuera de toda duda y hay varios ｾ･ﾷ＠
chos que lo demuestran : mayor supervivencia y me¡or 
tolerancia en perros hipofisectomizados después de la 
pancreatectomia; provocación de diabetes experimental 
por la administración de extractos de lóbulo ｡ｮｴ･ｲｩｯｲｾ･＠
hipófisis, comprobada más tarde por EVANS y sobre t 0 

por Yomm; aumento de la sensibilidad a la insulina en 
anima·es en los quE' se extirpa el lóbulo anterior. 

También hay un factor periférico, tisular, en el de­
terminismo de la diabetes. Los animal('S eviscerados _(co­
nejos y ratas) a los que se extirpó la hipófisis, ｰｲ･ｃｉｓｾ＠
una mayor cantidad de glucosa intravenosa para man 
tener un nivel glucémico normal que los no hipOflsf: 
tomizados. Los extractos hipofisarios inyectados en 05 

. ｾｾ＠pnmeros reducen la necesidad de glucosa. Todo e és 
giere una mayor oxidación tisular dE' la glucosa dcspu 
de la hipofiscctomia. . 

05 
ex· 

Resulta prematuro someter los hechos recogld Ｑ ｾＮ＠
perimentalmentc, en el campo de la diabete_s,_ ｾ＠ unaente 
sión sintética que permitiese enjuiciar dcfrmtrvam que 
el problema. Yo no soy capaz de hacerlo; creoJied 
desde un punto de vista patogénico, no. ーｯ､･ｭｯｳ｢･ｴ･ｾ＠ y 
a una conclusión precisa. La glucogenos1s, la ､ｬｾｯｹ＠ p0r 
su asociación en la diabetes Mauriac quedan, 
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un objeto de incitación de la clinica para la 
hOY· c_omo.ón del problema biológico del metabolismo dC' 
ｩｮｶ･ｳ｟ｴ Ｑ ｾ｡ｾｾｳ＠ de carbono que tan curiosamente se encuen­
los h!dta do especialmente en la última enfermedad. 
tra altera ｣ｾｭ･ｮｴ｡ｲｩｯｳ＠ intervienen los doctores MIÑóN, 

En ｾｯｳ＠ profesor JIM:tNEZ DlAZ, haciéndose sobre pa­
ｇｊＡＮｓａｾｚ＠ J1 trastorno metabólico. Se atribuye a un ex• 
togendla ｨｾｲｭｯｮ｡＠ de crecimiento, provocado como res­
ceso e 

puesta a un trastorno primitivo ､ｾ＾ｬ＠ crecimiento de .as 
m etafisis, probablemente también de génesis hipofisa­
rios. Explicaria éste el brusco desarrollo macrosómico de 
los enfermos de Frohlich cuando el trastorno revierte. 

El doctor ERNESTO FERNÁNDEZ presenta un caso de 
blastomicosis cutánea y el doctor LEDESMA otro de to­
rulosis del sistema nervioso, que se publican en esta Re­
vista. 

IN F ORM AC IO N 

MINISTERIO DE LA GOBERNACION 

Orden de 22 de febrero de 1954 por la que se convoca 
concurso-oposición para proveer cuatro plazas de Mé­
dicos )faternólogos del Estado. (Boletin Ofic ial del Es­
tado de 4 de marzo de 1954.) 

otra de 15 de fcbrero de 1954 por la que se eleva a de­
finitiva la clalificación de ayuntamiento propuesto para 
la provincia de l"'alencia, que regula el ejercicio libre de 
la profesión de Médico en poblaciones menores de 6.000 
habitantes. (Bolrtin Oficial cld Estado de 8 de marzo 
d! 1954.) 

Otra de 22 de febrero de 1954 por la que se convoca 
concurso voluntario de traslado en ti e Médicos del Cuer­
po de Sanidad Nacional en activo servicio o expectación 
de destino para los servicios de Vallecas. (Boletín Ofi­
cial del Estculo de 8 de marzo de 1954.) 

otra de 22 de marzo de 1954 por la que se disponen 
queden prorrogados por un año los nombramientos de 
Médicos Puericultores de los Dispensarios de Puericul­
tura de los Centros secundarios de Higiene Rural de 
Avilés, Barbastro, La Guardia, Rcinosa, 'l'ruJillO y Ubc­
da, como asimismo el de Puericultor Ayudante del Cen­
tro Secundario de Higiene Rural de la Ba.ñeza. 

Otra de 1 de marzo de 1954 por la que se modifica 
la P antilla de destinos a servir por los Médicos de la 
Lucha Antivenérea Nacional. (Boletín Oficial el E stado 
de 9 de maru1 de 1954.) 

Otra ue 1 de marzo de 1954 por la que se convoca 
concurso-oposición para proveer diez plazas de Médicos 
de la Lucha Antivené rea Nacional más las que puedan 
ｾｲ･､ｵ｣ｩｲｳ･＠ hasta la terminación ､ｾｬ＠ mismo, dotadas con 
ｾ｡｢･ｲ＠ anual de 8.640 pesetas. (Boletín Oficial del Esta­
o de 10 de marzo de 1954.) 

d Ot:as de 22 de febrero de 1954 por la que se eleva a 
defm¡tJva la clasificación propuesta para las provincias 
oí·Cuenca, Ciudad Real, Granada y Baleares. (B oletin 

ＱＹ ［ｾ ｾＭｾ ｾ＠ ele! Estcu:Zc. de los días 11, 13 y 14 de marzo dc 

｣ｯｾｲ｡＠ de 8 de marzo de J 954 por la que se convoca 
rect urso entre Médicos pertenecientes al Cuerpo de Di­
ｲ｡･ｾｾ＠ de Baños para proveer las Direcciones Médicas 
de 

19
.;s. (Boletín Oficial del Estado de 15 de marzo 
U't,) 

Otra de 9 d 
que la . e marzo de 1954 por la que se dispone 
Centro ｊｾ｡ｮｾｴｬｾ｡＠ de Médicos ｅｾｰ｣ ｣ｩ｡ｬｩｳ ｴ｡ｳ＠ adscritos al 
litulda H!gtene Rural de BerJa (Almeria) quede cons­
Un Ve:n la siguiente forma: Un Otorrinolaringólogo. 
Ettado ;reólogo. Un Odontólogo. (Boletín Oficial del 

e 15 de marzo de 1954.) 

ADMINISTRACION CENTRAL 

PRESIDENCIA DEL GOBIERNO 

DiTección Gcncml de Marruecos y Colonias. 

Anunciando oposición para proveer una plaza de Mé­
dico Dermato- Vencreólogo- Leprólogo de .os Servicios 
Sanitarios de la Zona de Protectorado de España en 
Marruecos. (Boletín Oficial del Estad.o de 27 de febrero 
de 1954.) 

JUSTICIA 

Dirección General de J usticia. 

Anunciando concurso entre aspirantes al Cuerpo Na­
cional de Médicos Forenses para la provisión de las Fo­
r ensías de Fraga, San Sebastián de la Gomera, Viella 
y Zafra. (Bolet fn Oficial del Estado de 1 de marzo de 
1954.) 

EDUCACION NACIONAL 

Dirección General de Enseftanza Universitaria. 

Convocando a concurso de traslado la cátedra de la 
Universidad de Sevilla, "Fisiolog· a general y Química 
biológica y Fisiología especial", de la Facultad de Me­
dicina de Cádiz. 

GOBERNACION 

D iTccción General de Sanidad. 

Convocando concurso-oposición restringida entre Mé­
dicos del Cuerpo de Sanidad Nacional para proveer la 
vacante de J<>fe de la Sección de Virus de :a Escuela 
Nacional de Sanidad. (Boletín Oficial del Estado de 11 

de marzo de 1954.) 

HOSPITAL-DISPENSARIO DE LA CRUZ ROJA 
DE SEVILLA 

Departamento de Endocrinología y Nutrición. 

Segundo Cursillo teórico-práctico sobre 

METABOLIMETRIA 

y sus aplicaciones en la c.ínica. 

Que se desarrollará bajo la dirección del Doctor M. Es­
pejo y G. de Avellaneda, J efe del Servicio, y con la co­

laboración del Doctor N. Gallego Vázquez. 
Del dia 5 al 8 de mayo de 1954. 

Las lecciones comenzarán todos los dias a las doce 
de la mañana. Las t<>óricas, en el aula, y las prácticas, 
en el gabinete de Metabolimetria. 

Marticula: 150 pesetas. Inscripciones en Secretaria. 
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